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The article presents the results of research on the activity of cardiac specific enzymes and the concen-
tration of lactate in the blood of sport horses for myocardial dystrophy of physical activity. Materials for 
researches were horses, used in the classical forms of equestrian sport of Ukrainian riding (n = 20), Hano-
verian (n = 15) and Westphalian (n = 15) breeds. The average age of horses was 8.4 ± 0.71 years (3.5–
16.0 g.), weight – 479.4 ± 8.54 kg (350–605 kg). Studies were conducted immediately before and immediate-
ly after exercise. The duration of regular training of average intensity was 1 hour: step 5 min; roaring lynx 
10 minutes; step 5 min; training lynx 10 minutes; step 10 min; gallop with a transition to a step of 10 
minutes; step 10 min. Blood samples from horses were taken from a jugular vein in a test tube without an 
anticoagulant (10 ml; Vacutest, Italy) and an anticoagulant (EDTA-K, 2.0 ml; Sarstedt, Germany). Diseases 
of the heart muscle are accompanied by the release of substances released from damaged cardiomyocytes, 
in particular, creatine kinase (CK), lactate dehydrogenase (LDH), myoglobin. It has been established that 
the key to the pathogenesis of myocardial dystrophy in sport horses is the discrepancy between costs and 
energy recovery in the functioning structures of the heart muscle due to excessive cardiac load and signifi-
cant increase in energy costs, as well as a disturbance in the balance of the electrolytes. Hyperlactatemia 
that occurs in horses during exercise causes changes in the permeability of cardiomyocytes and exit en-
zymes in the blood and can play a key role in the pathogenesis of myocardial dystrophy. Іn sporting horses, 
after activity in blood serum, activity of AST and LDH increases in blood serum, a tendency to increase 
activity of creatine kinase (CК) is observed. The cardiac isoenzyme CK (CK‒MB) was detected by a specific 
marker of myocardial dystrophy in sport horses, since its activity was likely to increase in the blood of all 
experimental groups of animals. A less specific marker of myocardial damage was the activity of hydroxy-
butyrate dehydrogenase (LDH‒1) in the blood, since the probable difference was established only in the 
Westphalian horses. Investigating the activity of AST, CK and CK-MB in horses can serve for differential 
diagnosis of rhabdomyolysis syndrome and damage to heart muscle cells, in particular for myocardial 
dystrophy.  
 
Key words: cardiac markers, creatine kinase, lactactdehydrogenase, hydroxybutyrate dehydrogenase, 
lactate, myocardial dystrophy, sport horses. 
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У статті показано результати досліджень активності кардіоспецифічних ферментів та концентрації лактату в крові спор-
тивних коней за міокардіодистрофії фізичного перетренування. Встановлено, що ключовим у патогенезі міокардіодистрофії в 
спортивних коней є невідповідність між витратами та відновленням енергії у функціонуючих структурах серцевого м’яза в 
зв’язку з надмірним навантаженням на серце та значним підвищенням енерговитрат, а також порушення балансу електролітів. 
Гіперлактатемія, що виникає в коней під час фізичного навантаження викликає зміни проникності кардіоміоцитів та вихід фер-
ментів у кров і може відігравати ключову роль в патогенезі міокардіодистрофії. Встановлено, що в спортивних коней після фізич-
ного навантаження у сироватці крові зростає активність АсАТ та ЛДГ, відмічена тенденція до підвищення активності креатин-
кінази (КК). Специфічним маркером міокардіодистрофії в спортивних коней виявлено серцевий ізофермент КК (КК-МВ), оскільки 
її активність вірогідно зростала в крові усіх дослідних груп тварин. Менш специфічним маркером пошкодження міокарда була 
активність гідроксибутиратдегідрогенази (ЛДГ-1) в крові, оскільки вірогідна різниця встановлена лише в коней вестфальської 
породи. Дослідження активності АсАТ, КK і КК-МВ в коней може слугувати для диференціальної діагностики синдрому рабдомі-
олізу та пошкодження клітин серцевого м’яза, зокрема за міокардіодистрофії.  
 
Ключові слова: серцеві маркери, креатинкіназа, лактктдегідрогеназа, гідроксибутиратдегідрогеназа, лактат, міокардіодис-




Захворювання серцевого м’яза супроводжуються 
надходженням в кров речовин, що вивільняються з 
ушкоджених кардіоміоцитів, зокрема креатинкінази 
(КК), лактатдегідрогенази (ЛДГ), міоглобіну, кардіос-
пецифічних тропонінів Т і I (ТрТ, ТрI), які називають 
біохімічними маркерами пошкодження міокарда (Jaffe 
et al., 2000; Van Der Vekens et al., 2012).  
Оцінку степеня ушкодження серцевого м’яза про-
водять визначаючи активність серцевих ізоферментів 
креатинкінази (КК-МВ) та лактатдегідрогенази (ЛДГ-
1), рідше аспартатамінотрансферази (АсАT) (Buergelt, 
2003; Singh et al., 2011), а також аналізуючи фермен-
тативний профіль крові (поєднання активності кіль-
кох ферментів і їх ізоферментів) (Böhm et al., 2011). 
Дослідження активності серцевих ізоферментів у 
крові застосовують для ранньої діагностики міокарді-
одистрофії (МКД) (Paleev and Levina, 1991). У клініч-
ній практиці розроблений трьохетапний алгоритм 
прогнозування розвитку міокардіодистрофії, що 
включає комплексну оцінку анамнестичних, клініко-
інструментальних і лабораторних досліджень, зокре-
ма визначення активності КК-МВ і ЛДГ-1 (Sribhen et 
al., 2007; Sangadzhieva, 2008).  
В основі розвитку міокардіодистрофії лежить не-
відповідність між витратами та відновленням енергії у 
функціонуючих структурах міокарда. За гіпоксичної 
теорії, патологічний процес викликається кисневою 
недостатністю, що виникає в гіпертрофованому міо-
карді (Charnaja et al., 2010), а нейродистрофічна 
пов’язує МКД з гіпоксичним впливом надлишку ка-
техоламінів (Dimopoulos et al., 2009).  
Порушення кровопостачання серцевого м’яза при-
зводить до дисбалансу між постачанням кисню і пот-
ребою в ньому міокарда та викликає зміни метаболіз-
му кардіоміоцитів. Обмежена кількість оксигену роз-
поділяється між окисленням глюкози і вільних жир-
них кислот, причому активність обох шляхів метабо-
лізму знижується. При ішемії глюкоза розщеплюється 
переважно шляхом анаеробного гліколізу, а піруват 
що утворюється не піддається окислювальному дека-
рбоксилюванню та переходить в лактат, що потенціює 
внутрішньоклітинний ацидоз (Amosova, 2000). 
Інформативним біохімічним тестом оцінки проду-
ктивності та стану здоров’я спортивних коней на 
практиці, є визначення у крові концентрації молочної 
кислоти, або лактату (Lindner, 2000). Стандартизова-
ний тест на фізичне навантаження (SET) складається з 
чотирьох або більше циклів, що залежить від концен-
трації лактату в крові коней, яка в здорових тварин не 
повинна перевищувати 4 ммоль/л. Вміст лактату в 
крові дозволяє виявляти коней із метаболічним кри-
зом та виключати їх зі змагань (Harkins et al., 1993; 
Persson, 1997).  
Збільшення концентрації лактату під час довгот-
ривалого навантаження коней може спричинити пош-
кодження м’язів, в тому числі кардіоміоцитів (Hudson 
et al., 2008), а вміст молочної кислоти > 4 ммоль/л 
вказує на непридатність тварини для використання в 
навчальних програмах (Adamu et al., 2012).  
Однак, зустрічаються лише окремі апробовані ро-
боти присвячені вивченню патогенезу та клініко-
біохімічних особливостей міокардіодистрофії в спор-
тивних коней (Phillips et al., 2003) Питання актуальне 
з точки зору можливості виявлення ранніх тестів сер-
цевої патології, а також коней, які схильні до розвит-
ку кардіоміопатії, що дасть можливість виключати 
або обмежувати фізичне навантаження та забезпечу-
вати повноцінне життя тваринам. До теперішнього 
часу питання патогенезу, діагностики та прогнозуван-
ня МКД у спортивних коней за фізичного наванта-
ження залишаються маловивченими (Bergero et al., 
2005; Munoz et al., 2008).  
Метою роботи було дослідити активність кардіо-
специфічних ферментів та концентрацію лактату в 
крові спортивних коней за міокардіодистрофії фізич-
ного перетренування.  
 
Матеріал і методи досліджень 
 
Матеріалом для досліджень були коні, що викори-
стовуються в класичних видах кінного спорту україн-
ської верхової (n = 20), ганноверської (n = 15) та вест-
фальської (n=15) порід. Вік коней в середньому скла-
дав 8,4 ± 0,71 р. (3,5–16,0 р.), вага – 479,4 ± 8,54 кг 
(350–605 кг).  
Добовий раціон коней включав: сіно лугове (6 кг), 
овес (6 кг), пшеничні висівки (2 кг), розподілений три 
рази на день. Сіль і вода були без обмежень.  
Дослідження проводилися безпосередньо перед 
фізичним навантаженням та відразу після нього. Три-
валість регулярних тренувань середньої інтенсивності 
складала 1 годину: крок 5 хв; стройова рись 10 хв; 
крок 5 хв; учбова рись 10 хв; крок 10 хв; галоп з пере-
ходом в крок 10 хв; крок 10 хв.  
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Проби крові в коней відбирали з яремної вени у 
пробірки без антикоагулянта (10 мл; Vacutest, Італія) 
та з антикоагулянтом (EDTA-К; 2,0 мл; Sarstedt, Німе-
ччина).  
Для отримання сироватки крові пробірки центри-
фугували при 3000 об/хв протягом 10 хв. У сироватці 
крові коней визначали активність аспартатамінотран-
сферази (АсАТ), загальної креатинкінази (КК) та її 
серцевого ізоферменту (КК-МВ), загальної лактатде-
гідрогенази (ЛДГ) та ЛДГ-1 (гідроксибутиратдегідро-
геназа) за допомогою автоматичного біохімічного 
аналізатора Mindray BS-120 (Китай), використовуючи 
реагенти PZ Cormay S.A. (Польща).  
Концентрацію лактату визначали неферментатив-
ним методом в цільній крові (Gerasimov and Plaksіna, 
2000). Математичну обробку отриманих результатів 
проводили з використанням програмного забезпечен-
ня Microsoft Office Excel за допомогою загальноприй-
нятих методів варіаційної статистики з оцінкою сере-
днього (М), його похибки (m), вірогідність встанов-
лювали за t-критерієм Стьюдента (Zar, 1999).  
 
Результати та їх обговорення 
 
Метаболічна реакція, що виникає в спортивних 
коней після фізичного навантаження супроводжува-
лася дегідратацією (гіперпротеїнемія), уремічним 
синдромом (підвищення концентрації сечовини та 
креатиніну), дисбалансом електролітів (зниження 
вмісту натрію та калію) (Maksymovych and Slivinska, 
2017; Maksymovych, 2017).  
Згідно результатів наших досліджень у спортив-
них коней після фізичного навантаження в сироватці 
крові вірогідно зростала активність АсАТ: в тварин 
української верхової (Р < 0,05), ганновенрської (Р < 
0,001) та вестфальської порід (Р < 0,01; рис. 1). 
Гіперферментемія АсАТ пов’язана з порушенням 
проникності мембран м’язових клітин (Wanderley et 
al., 2015). Не виключено, що підвищення активності 
АсАТ в сироватці крові коней після навантаження є 
результатом елімінації ферменту з кардіоміоцитів 
внаслідок їх пошкодження за МКД (Singh et al., 2011).  
У сироватці крові спортивних коней після фізич-
ного навантаження підвищувалася активність креати-
нкінази (КК): в тварин української верхової породи на 
18,7%, ганноверської та вестфальської порід – на 
17,3% та 17,4%, відповідно. В коней ганноверської 
породи різниця була вірогідно вищою (Р < 0,05; 
рис. 2) порівняно з показниками до навантаження. 
Креатинкіназа знаходиться у високій концентрації 
в тканинах, що вимагають затрат енергії, зокрема у 
серцевому та скелетних м’язах, а гіперферментемію 
пов’язують з їх пошкодженням (Ibanez et al., 2001).
 
 Рис. 1. Активність АсАТ у сироватці крові спориюних коней до- та після фізичного навантаження 
 
 Рис. 2. Активність КК у сироватці крові спортивних 
коней до- та після фізичного навантаження 
 
 
Після пошкодження клітин КК швидко вивільня-
ється, з піковою активністю через 4–12 год, тоді як, 
АсАТ і ЛДГ досягають пікової концентрації через 24 
год (Harris, 1998).  
Фермент КК складається з підгрупи М (м’язовий 
тип) і В (мозковий тип). Ці підгрупи об’єднують 3 
ізоформи: КК-ММ (м’язова фракція), КК-ВВ (мозкова 
фракція, відсутня в сироватці крові) і КК-МВ (серцева 
фракція). Остання ізоформа у високих концентраціях 
присутня в серцевому м’язі (Alpert et al., 2000).  
Дослідження активності серцевого ізоферменту 
креатинкінази (КК-МВ) виявилося найбільш інформа-
тивним для діагностики міокардіодистрофії в спорти-
вних коней. Так, після навантаження активність КК-
МВ вірогідно зростала у сироватці крові коней трьох 
дослідних груп: української верхової (Р < 0,05), ган-
новерської (Р < 0,05) та вестфальської порід (Р < 
0,001; рис. 3). 
Отже, вивільнення КК-МВ з цитозольного пулу 
кардіоміоцитів після навантаження в коней, які зна-
ходяться в регулярному тренінгу, може вказувати на 
незворотне пошкодження клітин міокарда (Kratz et al., 
2002). 
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 Рис. 3. Активність КК-МВ у сироватці крові спортив-
них коней до- та після фізичного навантаження 
 
 Рис. 4. Активність ЛДГ у сироватці крові спортивних 
коней до- та після фізичного навантаження 
 
За результатами досліджень встановлено, що у 
спортивних коней за фізичного навантаження насту-
пає пошкодження саме клітин міокарда, оскільки 
активність КK-MB в крові підвищується на 26,1% у 
тварин української верхової, 22,0% ганноверської та 
на 44,3% вестфальської порід, що в 1,26, 1,22 та 1,44 
раза вище, відповідно, порівняно з показниками до 
фізичного навантаження (Maksymovych et al., 2017). 
Активність КК у крові коней української верхової 
породи зростала в 1,19 раза, ганноверської та вест-
фальської порід – 1,17 раза; АсАТ в 1,17, 1,14 та 1,16 
раза, відповідно. Тоді, як у коней при розвитку синд-
рому рабдоміолізу, активність КK і АсАТ зростає в 
10–900 і 5–100 разів, відповідно (Valberg et al., 1993).  
Активність КK-MB необхідно визначати в поєд-
нанні з іншими специфічними маркерами пошко-
дження клітин міокарда, зокрема ЛДГ-1 (Holt, 1998). 
У спортивних коней після фізичного навантаження 
у крові зростала активність ЛДГ: у тварин української 
верхової породи на 10,4%, ганноверської – 11,5% 
(Р < 0,05) та вестфальської порід на 25,8% (Р < 0,05; 
рис. 4).  
Після фізичного навантаження в крові спортивних 
коней також зростала активність гідроксибутиратде-
гідрогенази (ЛДГ-1), проте підвищення було менш 
виражене порівняно із показниками КK-MB. Так, 
активність гідроксибутиратдегідрогенази у сироватці 
крові коней української верхової породи підвищува-
лася на 12,4%, ганноверської – 9,0% та вестфальської 
породи на 22,2% (Р < 0,05; рис. 5). 
Маркерами метаболічних змін в організмі коней є 
показники лактату в крові (Hauss et al., 2014). У тре-
нованих коней у відповідь на фізичні навантаження 
вміст молочної кислоти значно менший порівняно з 
нетренованими тваринами (Kedzierski et al., 2009).  
Результати досліджень свідчать, що концентрація 
лактату в крові є чутливим тестом під час інтенсивних 
фізичних навантажень і може використовуватися для 
правильного планування тренінгів (Muñoz et al., 2002; 
Assenza et al., 2014). У коней концентрація лактату в 
крові залежить від інтенсивності та тривалості фізич-
ного навантаження (Davie and Evans 2000; Munoz et 
al., 2008; Vincze et al., 2010).  
За результатами досліджень встановлено, що кон-
центрація лактату після фізичного навантаження віро-
гідно зростала в коней української верхової 
(Р < 0,001), ганноверської (Р < 0,05) та вестфальської 
(Р < 0,05) порід (рис. 6). 
 
 Рис. 5. Активність ЛДГ-1 у сироватці крові спортив-
них коней до- та після фізичного навантаження 
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Min Max М  Рис. 6. Вміст лактату в сироватці крові спортивних коней до- та після фізичного навантаження 
 
Підвищення вмісту лактату встановлено в крові 
триборних коней після фізичних навантажень 
(Andriichuk et al., 2014). Одним з можливих детермі-
нант зміни проникності клітин кардіоміоцитів є зни-
ження синтезу АТФ, необхідних для підтримки ціліс-
ності мембран. Під час фізичного навантаження вна-
слідок анаеробного гліколізу в крові накопичується 
молочна кислота, яка викликає зниження величини 
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рН (Fernando et al., 2009). Гіперлактатемія, що вини-
кає в коней під час фізичного навантаження може 
відігравати ключову роль в патогенезі міокардіодист-
рофії в тварин. Креатинкіназа і молочна кислота пози-
тивно пов’язані, оскільки показано вплив лактату на 
підвищену проникність мембран м’язових клітин 




1. Специфічним маркером міокардіодистрофії в 
спортивних коней є КК-МВ, оскільки її активність 
вірогідно зростала в усіх дослідних групах тварин.  
2. Активність гідроксибутиратдегідрогенази віро-
гідно зростала в спортивних коней вестфальської 
породи.  
3. Після фізичного навантаження в крові спортив-
них коней української верхової, ганноверської та 
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